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A hepatite C e urna doenya emergente e que vem tomando contomos de

epidemia. Sendo urna doenya primariamente hepatica que comeyou a ser diagnosticada

ha poucos anos e que vem trazendo muitas novidades e problemas consigo. Desde sua

forma de transmissao, ate a sua cronificayao, tudo ainda e muito recente. Ate uma

decada atras 0 sangue e seus derivados, dentre outros materiais, nao recebiam nem

mesmo teste laboratorial para verificayao da presenya do virus HCV (responsavel pela

hepatite C). Por ser uma doenya praticamente assintomatica, seus portadores muitas

vezes desconhecem 0 diagn6stico e somente por alguma tentativa de doayao de sangue,

ou entrevista com profissional de saude mais atento ao assunto, descobrem sua situayao

de portador do virus. Quando isso nao ocorre, a hepatite evolui para urn quadro de

cirrose, tumor hepatico entre outras complicayoes possiveis, e nao raramente ao 6bito.

No livro de Normas Tecnicas e Operacionais em Doenyas Transmissiveis

Agudas (1997), encontra-se a divisao dos quatro periodos da doenya; 0 periodo de

incubayao, que varia de 35 a 70 dias; 0 periodo prodromico, que pode durar uma

semana e e quando aparecem sintomas de uma infecyao inespecifica, tipo cansayO,

febre baixa, mialgia e nauseas; a fase seguinte e 0 periodo de hepatite clinica quando

podem surgir ictericia, coluna e acolia e em media dura 6 semanas. A convalescenya e
gradativa com 0 desaparecimento dos sintomas. Segundo dados do Manual para Control

de las Enfermedades Transmisibles (1997), esta hepatopatia oscila entre casos

assintomaticos, que representam 75% do total, ate casos fulminantes, embora estes

sejam raros. A tendencia it cronificayao se confirma em cerca de 60% dos portadores,

enquanto a cirrose atinge entre 5 a 20% dos mesmos. A distribuiyao da doenya e
mundial e os grupos mais afetados saDpacientes que receberam transfusao sangiiinea,

usuarios de drogas injetaveis, hemofilicos e dialisados. A forma de contaminayao

ocorre atraves da exposiyao percutanea ao sangue, hemoderivados e agulhas

contaminados. A transmissao vertical (mae-feto) e a sexual continua sem dados

precisos, mas existem casos registrados e as pesquisas progridem muito a cada ano.



A Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre vem, desde 1995,

intensificando suas investigayoes no sentido de conhecer mais profundamente 0 quadro

da doenya, 0 perfil do portador do virus do HCV, bem como fomecer rneios para

realizayao de exames especificos de hepatite e para 0 fomecimento, pela Secretaria

Estadual de Saude, da medicayao indicada em alguns casos; 0 Interferon. Para tanto, 0

questiomirio de investigayao epidemiol6gica de hepatites do Ministerio da Saude e a

Ficha de Investigayao de Hepatite C da propria Secretaria Municipal, apos analisados e

computados, sao interpretados de acordo, por exemplo, quanto ao sexo, idade e fatores

de risco encontrados.

Escolhi este assunto para 0 meu trabalho de conclusao pois nos meses de

dezembro de 1998, janeiro, fevereiro e rnaryo de 1999 realizei urn esUigio voluntario

neste serviyo e, com a ajuda da Equipe, pude encontrar muito material para estudo e

interesse pelo problema. A ficha de hepatite C foi desenvolvida no periodo do meu

esUigio e pude acompanhar sua evoluyao, aplicayao e primeiros resultados.

Sendo a hepatite C urna doenya de grande magnitude em Saude Publica,

distribuida mundialrnente, mas que vern sendo recenternente diagnosticada ainda nao

possui delimitado 0 perfil de seu portador. Em Porto Alegre, a situayao nao e diferente.

Pretendo, neste estudo, trayar 0 perfil epiderniologico do portador do HCV

(virus da hepatite C), na cidade de Porto Alegre.

Descrever 0 perfil epidemiologico dos pacientes portadores do HCV; identificar

grupos de risco e predorninancia de sexo, idade, doenyas preexistentes entre outros

fatores de risco, na populayao residente em Porto Alegre, nos anos de 1996,1997, 1998

e 1999 ate 0 mes de maio.

Cornentar revisar anatornopatologia da doenya e formas de prevenyao,

acompanharnento e tratamento da hepatite C.



Estudo epidemio16gico descritivo, quantitativo e explorat6rio baseado em dados

secundarios disponiveis na Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre.

o estudo e composto de 2391 fichas epidemiol6gicas de hepatite C, preenchidas

com pacientes com pacientes masculinos e femininos, sem faixa etaria delimitada,

residentes na cidade de Porto Alegre, dos anos de 1996, 1997, 1998 e 1999 ate 0 mes de

Para alcanyar os objetivos propostos, foram revisadas e analisadas as 2391

fichas de investigayao epidemiol6gica de hepatite, padronizadas pelo Ministerio da

Saude e as fichas de hepatite C da Secretaria Municipal de Porto Alegre, ja preenchidas

no Serviyo de Vigilancia Epidemiol6gica. Tambem foram utilizadas solicitayoes para

exame dos marcadores virais, a fim de que se confirmem diagn6sticos na faixa

equivoca ou duvidosa e complementem-se fichas incompletas, quando necessario.

Ainda para a implementayao de fichas, foram revisados alguns prontuarios hospitalares.

Os instrumentos de analise serao os softwares DBASE, SINAN e Epi-Info.



Os dados, em sua quase totalidade, ja foram coletados atraves das Fichas de

Investigayao Epidemiol6gica (anexos 1 e 2 ), pel a equipe especializada da Secretaria

Municipal de Saude e estao disponiveis no Banco de Dados.

Dentro da grande quantidade de variaveis existentes no instrumento, algumas

foram cruzadas em grMicos e tabe1as para posterior analise que segue neste estudo.

Exemplo de variaveis: Sexo, idade, fatores de risco, cronificayao.

Biblioteea
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Segundo 0 Livro de Normas Tecnicas e Operacionais (1997), Hepatites por virus

saD causadas por determinados virus que provocam lesoes predominantes no figado,

degenerativas ou inflamatorias, de intensidade variavel, as quais correspondem quadros

clinicos geralmente agudos e benignos, porem as vezes graves e fatais, ou de evoluc;ao

para hepatopatias cronicas. Distinguem-se, por definic;ao, de outras viroses capazes de

agredir 0 figado.

De acordo com Veronesi (1985), as dificuldades de estudo da doenya

decorreram principal mente de 2 tipos de fatos: 1 A impossibilidade de transmissao a

animais; 2 0 malogro nas tentativas de cultura do virus . Dai, 0 metodo heroico da

transmissao da virose a voluntarios - algumas centenas em 30 anos - possibilitando 0

conhecimento dos meios de transmissao, periodo de infecyao e aspectos clinico-

patologicos. Estes estudos permitiram 0 melhor conhecimento da doenya. Acumularam-

se experiencias, na decada de 40, demonstrando a transmissao dos 2 tipos de virus

conhecidos , ate a data, A e B e permitindo estabelecer diferenc;as entre eles: a

incubayao de 20 a 40 dias para 0 virus A, e de 60 a 160 dias para 0 virus B; a infecyao

pelas vias oral e parenteral para 0 virus A, e, conforme se supunha, sempre parenteral

para 0 virus B. A fonte de infecyao para este Ultimo era sempre 0 sangue, ao passo que

para 0 primeiro eram as fezes e, eventualmente, 0 sangue.



A versatilidade do quadro cHnico correspondente variac;oes morfol6gicas na

decorrencia da evolm;ao benigna, ou das formas graves e fatais, ou entao das de curso

protraido e cronico. Veronesi (1985) conceitua algumas formas:

A Forma benigna. 0 quadro mstol6gico e caracterizado por 2 tipos fundamentais

de lesoes - as alterayoes regressivas dos hepat6citos e 0 infiltrado inflamat6rio,

predominantemente porta. As alterac;oesregressivas estao representadas por tumefac;ao

hidr6pica e degenerayao hialina. Na turnefayao hidr6pica, a celula hepatica apresenta-se

insuflada, aurnentada 4 a 5 vezes no tamanho, com citoplasma claro e granulac;oes

grosseiras, e nucleo atipico ou, as vezes, multiplo ("ceIulas em balao"). A degenerac;ao

malina traduz-se pela intensa acidofilia citoplasmatica, picnose, reduyao .de volume,

com perda de sua forma poligonal e configurayao corpuscular (corpusculo de Council-

man), semelhante ao que se descreve na febre amarela. As lesoes celulares distribuem-

se em focos multiplos, mais concentradas na zona centrolobular. A necrose celular

franca e menos usual que as alterac;oesacima mencionadas. A degenerac;aogordurosa e

rara e atribuivel a outras causas, dentre elas 0 emprego de corticoster6ides. Quando se

analisa em conjunto a arquitetura lobular, surpreende-se com alguma desorganizac;ao

das traves hepaticas, sem colapso de trama reticular.

A regenerac;ao hepatocelular, bastante precoce, esta caracterizada pela binucleayao,

formac;ao de traves com dupla camada de celulas, ou enta~ estruturas acmosas,

especialmente nas poryoes periportais.

Quanto a reayao inflamat6ria, convem assinalar a intensa atividade das celulas

Kupffer, aumentadas em nlimero, mesmo nas porc;oescentrolobulares, e contendo no

citoplasma pigmento ferrico e material PAS positivo, diastase resistente, resultantes da

degradac;ao hepatocelular. A infiltrac;ao inflamat6ria alarga os espac;o porta e e

constituida dominantemente por linf6citos, histe6citos , em menor nillnero,

plasm6citos, neutr6filos e eosin6filos. A resposta inflamat6ria do tipo mononuclear

representa urn importante ponto na diferenciac;aocom a hepatite alco61ica.0 infiltrado

inflamat6rio nao se limita aos espayos porta ("triadite"), mas estende-se as porc;oes



centrolobulares, determinando endoflebite.

A colestase pode apresentar-se em graus variaveis em todos os casos de hepatite

viral, isto e, num espectro que varia desde as chamadas formas anictericas as

denominadas colestaticas, melhor consideradas como variayoes clinicas. Nos casos de

hipersensibilidade por drogas, a exubenlncia da colestase contrasta com a pobreza do

infiltrado inflamat6rio.

A resoluyao do processo caracteriza-se pela diminuiyao de celulas inflamat6rias

dos focos degenerativo-necr6ticos, alem disso, descreve-se maior pleomorfismo celular,

com aumento de atividade regenerativa, e 0 resultado final e a completa restaurayao da

estrutura normal.

Existem ainda as formas graves onde a hepatite aguda com necrose submaciya (tambem

denominada hepatite subaguda, hepatite por colapso submaciyo) exibe urn quadro

histo16gico com as caracteristicas usuais de hepatite aguda benigna, dela se

distinguindo pel a necrose confluente de urn grande nfunero de hepat6citos adjacentes,

pelo colapso da trama reticular e subsequente conexao (brindging) entre as areas de

colapso estendem-se da poryao centro lobular ao espayo porta, servindo, teoricamente,

de molde aos septos fibrosos que dividem os 16bulos. Como a necrose confluente varia

de uma area para outra , a bi6psia hepatica nao e , necessariamente, representativa.

A hepatite aguda com necrose maciya distingui-se do primeiro tipo, urna vez que

a necrose tende a envolver grupo de 16bulos e , certamente, l6bulos inteiros. Outro

aspecto de distinyao conceitual e 0 de que na forma submaciya ocorre colapso da trama

reticular, enquanto na forma maciya a trama se conserva, permitindo, potencialmente, a

com pIeta regenerayao do 16bulo hepatico , urn evento raro mas ja relatado.

Segundo Veronesi (1985), existem dois principais tipos de hepatite cronica - a

hepatite cronica agressiva e a hepatite cronica persistente. Popper e Schaffner

introduzem urn terceiro tipo, a hepatite cronica lobular, que seria urn estagio

intermediario entre a aguda e a agressiva.

A hepatite cronica deve ser diferenciada da cirrose, urna vez que preserva ainda

a estrutura lobular e as relayoes entre hepat6citos e 0 suprimento sangiiineo.



A hepatite cronica agressiva, tambem designada hepatite periporta e hepatite

cronica ativa, tern seu diagnostico fundamentado na identifica~ao da necrose da por~ao

perilobular. as espayOporta mostram denso infiltrado, predominantemente linfocitario,

alem de mobiliza~ao das celulas de Kuppfer e colestase; todavia, a necrose

parenquimatosa, e a degenerayao hidropica e hialina nao saDfrequentes e exuberantes

como na forma aguda. A necrose em saca-bocados caracteriza-se pelo desaparecimento

dos hepatocitos na periferia lobular ( erosao da lamina limitante), sendo acompanhada

de infiltra~ao linfoplasmocitaria, prolifera~ao colangiolar e fibrose periporta, que

envolve grupos de hepatocitos periportas; estes ultimos apresentam-se frequentemente

com tumefa~ao hidropica e arranjo acinar. Existem varia~oes morfologicas

caracterizadas pela exuberancia de plasmocitos, ou com a formayao de centros

germinativos nos espa~os porta, ou entao intensa fibroplasia, que nao justificam,

autonomia nosografica, uma vez que nao tern valor prognostico comprovado.

Infelizmente, a biopsia hepatica, .nessas condi~oes, nao pode fornecer informayoes

seguras quanto a progressao ou resoluyao do processo, devido as variayoes regionais

dessas lesoes.

A hepatite cronica persistente, tambem denominada hepatite porta cronica e

triadite porta, distingue-se da forma agressiva pela ausencia de necrose em saca-bocado.

as espa~os porta mostram denso infiltrado mononuclear, mas os limites com a periferia

lobular est<!nitido.

A hepatite cronica lobular, e uma forma transitoria entre hepatite aguda e

cronica agressiva. Alem da necrose em saca-bocado, identificam-se frequentes e

intensas lesoes focais degenerativo-necroticas no lobulo hepatico. Embora do ponto de

vista morfologico seja considerada uma variante da hepatite viral aguda, seu curso

clinico e prolongado e, ao contrario da forma agressiva, a maioria dos pacientes se

recupera sem sequelas.

Reconhece-se hoje 0 largo espectro de resposta do orgarusmo humano a

infec~ao pelos virus da hepatite: as formas ictericas; as anictericas, com manifestayoes

clinicas mais atenuadas; aquelas sem qualquer sintoma ou sinal, mas em que as

Biblioteca
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investigayoes quimicas revelam comprometimento hepatico; e finalmente, a infecyao

sem qualquer dano hepatico.

Segundo Ferreira e Avila (1996), 0 diagn6stico das hepatites por virus repousa

em dados epidemiol6gicos, clinicos e laboratoriais, eventualmente exigindo, em casos

duvidosos, 0 exame histol6gico em material obtido por punyao-bi6psia.

A ocorrencia da doenya em surto epidemico, a hist6ria de contato com ictericos,

a referencia a transfusoes de plasma ou sangue, ou injeyoes recebidas nos 6 meses antes

do aparecimento da doenya todos sao dados em favor do diagn6stico da virose hepatica,

como 0 e incidencia na infiincia, adolescencia e idade adulta.

o quadro clinico e altamente sugestivo, com os pr6dromos gerais e digestivos,

os sintomas habituais e a evoluyao benigna, em poucas semanas. As provas funcionais

servem a comprovayao do dano hepatico, ajudando a distinguir as ictericias

hepatocelulares das obstrutivas. 0 hemograma pode sugerir fortemente a etiologia

vir6tica de uma ictericia. As alterayoes histopatol6gicas podem ser decisivas no

reconhecimento das hepatites por virus, porque 0 conjunto de lesoes encontradas

dificilmente sera confundido pelo patologista com as de outros tipos de hepatite ou de

ictericia. Contudo, a indicayao da bi6psia devera limitar-se aos casos duvidosos,

especialmente aos de evoluyao prolongada, para caracterizar-se a cronicidade ou

discemir entre obstruyao extra-hepatica e intra-hepatica.

Aos exames laboratoriais acrescenta-se a pesquisa do HbsAg, cujo significado

para 0 diagn6stico da hepatite por virus B ja esta comprovado. 0 diagn6stico

diferencial, na maioria dos casos, nao oferece grandes dificuldades. Ainda e valida a

frase de Capps e cols.: "Na ausencia de outra explicayao etiol6gica satisfayao e em face

de quadro clinico compativel, parece seguro afirmar que a hepatite aguda e quase

sempre devida aos virus da hepatite infecciosa".

Contudo, existem certas circunstancias em que a diferenciayao pode tomar-se

dificil. No periodo prodromico, fora de condiyoes epidemicas, a doenya e capaz de se

confundir com numerosas infecyoes, especialmente Vlfoses, gastroenterites,

salmoneloses. Quando se encontra figado aumentado de volume e doloroso,

esplenomegalia, alterayoes leucocitarias sugestivas, pode-se suspeitar de hepatites por



virus, a ser confirmada pelo aparecimento de colUria e ictericia. Nas formas anictericas,

para diagnosticar a virose hepatica, sobretudo na intancia, e preciso pensar nela ante

quadros infecciosos com predominio de manifesta«oes gastrintestinais, e confirma-la

pela realiza«ao de testes funcionais hepaticos.

Na fase icterica, 0 diagn6stico comporta 2 etapas:

1) 0 afastamento de ictericias hernoliticas obstrutivas extra-hepaticas;

2) 0 reconhecirnento da etiologia

As ictericias hernoliticas saD rnais facilrnente afastadas pelo quadro clinico e

presen«a de fatores etio16gicos e altera«oes hemato16gicas. Dificil problema pode

surgir quando se trata de pacientes com rnais de 40 anos, sern sintornas dolorosos e

sern antecedentes biliares. Se as provas funcionais parenquimatosas, realizadas logo

no inicio da doen«a, forern positivas, 0 diagn6stico se inclinara para a hepatite. Mas

se tratar-se da forma colestatica, com provas e obstru«ao positivas e evolu«ao

prolongada, enta~ serias duvidas podern surgir. Muitas vezes, somente a pun«ao-

bi6psia e 0 controle evolutivo podem resolver tais problemas. Sao desse tipo os

doentes que tern sido subrnetidos a laparotomia exploradora.

As hepatites t6xicas podern ser suspeitadas em face das revela«oes da anamnese,

indicando exposiyao a substancia responsavel. As hepatites por outros agentes

infecciosos, como 0 da febre amarela, leptospirose de Weil, pneumococcias, febre

tif6ide, septicemia, etc., devem ser cogitadas em face aos dados epidemio16gicos e

de outras manifestayoes clinicas, pr6prias do quadro de cada uma das infec«oes. 0

mononucleose infecciosa pode determinar hepatite muito sernelhante.

Ainda no livro de Ferreira e Avila, nas hepatites varios exames de laborat6rio

podem ser uteis:

1. Pro vas funcionais hepaticas;

2. Hemograma;

3. Investigayoes soro16gicas e imuno16gicas visando a uma prova de especificidade da

infec«ao.

Os testes de funyao hepatica documentarn 0 comprometimento do 6rgao;

auxiliam no diagn6stico diferenci aI, nos casos em que substituem duvidas quanto a



natureza da ictericia; facilitam 0 diagnostico das formas anictericas; ajudam a

acompanhar a evoluyao da doenya, atestando a recuperayao funcional ou,

eventualmente, sua marcha para a cronicidade.

E recomendado, na rotina, urn esquema composto das seguintes provas, que, ern

seu conjunto, exploram as funyoes parenquimatosas, ou indicam retenyao biliar:

1. Dosagem das transaminases sangilineas;

2. Bilirrubinemia;

3. Urobilinogenios urimlrio e fecal;

4. Fosfatase alcalina;

5. Tempo de protrombina e sua resposta a administrayao da vitamina K.

A determinayao das transaminases no soro representa a contribuiyao mais valiosa

dos testes funcionais para 0 diagnostico das hepatites. Permite seu reconhecimento mais

precoce, sendo de grande valor nas formas anictericas, geralmente mais benignas, mas

com igua1 poder de infecyao. Melhora, sem duvida, 0 diagn6stico diferencial das

ictericias. Nas hepatites agudas 0 aumento e precoce e , por vezes, muito acentuado,

nao sendo raro atingir cifras superiores a 1.000 por ml. Observa-se ainda a inversao da

relayao transaminase oxalacetica-transaminase-piruvica; normalmente em tomo ou

acima da unidade, essa relayao modifica-se nas hepatites agudas em que predomina a

TGPS. Nas hepatopatias cronicas e nas ictericias obstrutivas a relayao geralmente esta

acima da unidade e os val ores da atividade transaminasica sao discretamente

aumentados, nao ultrapassando 250 unidades por ml. Os niveis de transaminase no soro

SaD uteis para acompanhar a evoluyao da doenya, uma vez que sua elevayao pode ser

interpretada como indice de atividade. No entanto, em alguns casos - cerca de 5 a 10

por cento - eles pe istem altos durante meses, criando problemas a conduta do dinico.

A bilirrubinemia tambem e va1iosa para se acompanhar a evoluyao da hepatite.

o urobilinogenio pode estar ausente da urina e fezes no acme da doenya, com

suspensao do fluxo biliar para os intestinos. Repetida a pesquisa, porem, observa-se 0

seu reaparecimento nas fezes e excreyao na urina em quantidades aurnentadas,

geralmente ao cabo de poucos dias. Somente nas formas chamadas colestaticas,

colangioliticas ou hepatocanaliculares a ausencia do urobilinogenio pode prolongar-se,

de par com elevayao da fosfatase alcalina e do colesterol total sugerindo ictericia

obstrutiva e extra-hepatica. Nos casos comuns, a fosfatase e normal ou pouco elevada.
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A determina~ao da protrombina e resposta a vitamina K pode ser util ao

diagn6stico diferencial da ictericia.

Outras provas funcionais saD geralmente desnecessarias para 0 diagn6stico ou

para seguir a evolu~ao. A baixa do colesterol total e indice de insuficiencia hepatica

mais grave, sendo mais comum a redu~ao, apenas, da fra~ao esterificada. As chamadas

provas de f1ocula~ao, embora positivas em 80 a 90% dos casos de hepatite, saD

dispensaveis, pela sua inespecificidade" em rela~ao ao figado e porque podem persistir

positivas por alguns meses ap6s a recupera~ao clinica e negatividade dos demais testes.

Nos casos que evoluem para a cronicidade, outras investiga~oespodem ser uteis

como a dosagem quimica das proteinas, ou sua determina~ao pela eletroforese, que

atestara a eleva~ao da gama-globulina. 0 teste de bromosulfaleina sera particularmente

indicado nos casos antiictericos.

Hemograma: As altera~oes leucocitarias nas hepatites saDdo tipo habitualmente

encontradas nas viroses, isto e, tendencia a leucopenia, com neutropenia e linfocitose

absolutas ou relativas, e desvio nuclear dos neutr6filos para a esquerda .As vezes

encontram-se linf6citos atipicos a semelhan~a do que ocorre, com mais frequencia na

mononucleose infecciosa e na rubeola. As altera~oes mencionadas saD mais evidentes

na fase prodromica e na primeira semana de ictericia. Ntimeros mais altos do total de

leuc6citos podem ser encontrados ja depois da Segunda semana de ictericia. Nas formas

graves com necrose hepatica maci~a, ha hiperleucocitose.

Veronesi (1985)afirma que na grande malOna dos casos, a evolu~ao das

hepatites e favoravel, cumprindo-se num periodo de 2 a 8 semanas. Algumas vezes a

evolu~ao se prolonga, ou a convalescen~a e retardada, persistindo alguns sintomas

gerais ou digestivos, ou sinais como hepatomegalia e esplenomegalia, ao lado de provas

funcionais hepaticas positivas. Em casos excepcionais - 1 em 1000 - 0 curso da doen~a

assume carater de extrema gravidade, fatal em poucos dias. Final mente, existe a

percentagem que cronifica, de modo ativo, caminhando lentamente para a cirrose ou

cancer.



Reconhecida a variabilidade do quadro cHnico das hepatites, e necessaria uma

tentativa de sistematiza~ao, baseada em criterios cronologicos, clinicos e patologicos,

cuja associa9ao permite melhor entendimento. De acordo com 0 quadro n.o 1.

Quadro nOl Hepatites. Forma clinico-patologicas evolutivas

Hepatites agudas

Benignas

Graves (hepatite fulminante e hepatite subaguda)

Hepatites prolongadas

Com sintomas e/ou provas funcionais hepaticas positivas

Recorrentes

Colestase

Hepatites cronicas

Persistente (nao progressiva)

Ativa (progressiva)

As hepatites agudas benignas, de curso geralmente breve (em rnedia30 a 40

dias), podem ser acompanhadas ou nao de ictericia . As formas ictericas correspondern

ao quadro classico, geralmente estudado em 3 periodos: 0 prodrornico, 0 de ictericia e

o pos-icterico. As formas nao-ictericas tern freqiiencia rnuito variavel nos diferentes

surtos epidemicos e nas diversas idades. Sao, certamente, mais comuns na crian9a e sua

propor9ao em rela9ao as formas ictericas pode alcan9ar2 a 3 para 1. Sao quase sempre

de menor gravidade. Pergunta-se, por isso mesmo, se, por despertarem menor aten9ao e

rnenores cuidados terapeuticos, nao seriarn esses casos anictericos responsaveis por

maior niunero de formas cronicas de hepatite.

Nas hepatites agudas, as lesoes saD de 2 ordens: degenerativas, com necrose

zonal ou de celulas isoladas, corpusculos hialinos, degenera~ao hidropica, etc., e

inflamatorias, caracterizadas pelo infiltrado celular peri porta, predominando

rnononucleares. Eventualmente, observa-se maior grau de colestase. A recupera~ao e

completa - clinica, funcional e histologica.



As hepatites agudas graves correspondem aos quadro classicamente descritos

com a indicayao "atrofia amarela aguda do figado". Ictericia intensa, sintomas

sistemicos acentuados, vomitos, febre, comprometimento do estado geral, sindrome

neuropsiquica da insuficiencia hepatica, manifestayOes hemorragicas, leucocitose em

vez de leucopenia habitual na virose, reduyao no volume do figado, tais sao algumas

caracteristicas do quadro clinico, que evolui em sentido fatal na maioria dos casos, com

a morte em coma hepatico, em menos de 10 dias nas formas fulminantes. As lesoes sao

de necrose maciya das celulas hepaticas, com reduyao volumetrica do figado.

As hepatites subagudas representam formas graves ab initio, ou seja, agravadas

no curso da doenya. Arrastam-se por semanas, ou poucos meses, podendo surgir ascite,

sindrome hemorragica e manifestayoes neuropsiquicas. 0 criterio cronol6gico e apenas

relativo; 0 essencial para definir esta forma e a presenya de necrose submaciya, com

sinais de intensa atividade regenerativa hepatocelular. Dai resulta 0 figado

macroscopicamente caracteristico com n6dulos de tamanho variavel. Nestas

formas a morte ocorre, na quase totalidade dos casos, por coma hepatico ou hemorragia

digestiva. A sobrevivencia e excepcional, quase sempre com evoluyao para cirrose p6s-

necr6tica

A separayao de urn grupo intitulado hepatites prolongadas no esquema obedece

mais a urn prop6sito de esquematizayao didatica. Sao, na verdade, variantes das formas

agudas benignas, delas distinguindo-se por urn criterio cronol6gico, ou alguma

expressoes clinicas e funcionais. Nem sempre sera facil a sua caracterizayao. Por

exemplo: a partir de que momento chamar-se-a uma hepatite benigna de prolongada?

Como separar esta forma cronic a persistente?

Ha vantagens na separayao, que corresponde a realidade clinica, impondo maior

investigayao diagn6stica e cuidados terapeuticos especiais. Essas hepatites prolongadas

comportam diferentes exteriozayoes:

a) Casos em que persistem, por mais de 2 meses ate 6 meses, discretos sintomas

(gerais ou digestivos), hepato owe esplenomegalia, positividade pouco acentuada de

alguns testes funcionais (transaminases), ou casos assintomaticos, porem com

persistencia de algumas provas funcionais positivas. Nao se deve atribuir maior

Bibljoteca
~sc. de Enfermc:gem da LJFRGS



valor a positividade prolongada das provas de flocula<;ao.Problema mais dehcado e

o que decorre da presen<;a duradoura de indices moderadamente elevados de

transaminases, como expressao isolada. E dificil avaliar-Ihes a significa<;ao,0 que

leva 0 clinico a hesitar entre a libera<;aodo doente e 0 prolongamento de cuidados,

entre manter-se na expectativa ou indicar uma biopsia do figado. Nao superestima-

se os valores de transaminases ate 200 unidades, quando prolongados por 2 ou 3

meses. Aconselha-se a limita<;ao da atividade fisica e, so quando persiste a

tendencia a eleva<;ao apOs esse tempo de doen<;a, na sequencia a biopsia. A

persistencia de hiperbilirrubinemia nao conjugada reflete defeito parcial e

transitorio da conjuga<;aoda bilirrubina no figado, como se fora uma doen<;ade

Gilbert adquirida e reversivel, sem maior significado desfavonivel.

b) Formas recorrentes, nas quais, ja na convalescen<;a, ressurgem manifesta<;oes

clinicas e positividade de provas funcionais, prolongando por alguns meses 0 curso

da doen<;a.Geralmente, a evolu<;aoe para a cura, porem os surtos recorrentes

podem conduzir a uma forma cronica, ou a cirrose.

c) A hepatite por virus pode ser uma das causas de colestase intra-hepatica, com

ictericia, prurido, fosfatase e colesterol sericos elevados e estase bihar nos

canaliculos e hepatocitos. Certo grau de colestase pode ocorrer, de maneira

transitoria, nas formas comuns de hepatite aguda. No entanto, em alguns casos a

hepatite evolui sob esta forma durante todo seu curso. Em tais casos sao geralmente

negativas as provas de flocula<;aoe menos acentuada a eleva<;aodas transaminases

(ate 500 ou 600 unidades). A sindrome funcional simula ictericia obstrutiva extra-

hepatica. Essa hepatite colestatica pode Ter urn curso prolongado. Ja em 1946,

haviam descrito essa forma, sob 0 nome "hepatite colangiolitica", assinalando a

tendencia evolutiva para a cirrose. As dificuldades para 0 diagnostico diferencial

sao reais, recomendando-se a pun<;ao-biopsiahepatica, a coledocografia por via

duodenal, ou ate mesmo a laparotomia exploradora. Em alguns casos e util 0 teste

terapeutico com corticosteroides, durante alguns dias, reveJando-se baixa acentuada

da hiperbilirrubinemia nos casos de obstru<;aointra-hepatica.

Em todas as formas de hepatite prolongada indica-se a biopsia hepatica, que podera

revelar a persistencia de Jesoes proprias da fase aguda em menor intensidade e,

eventualmente, as Jesoes de colestase.



A hepatite cronica persistente, do ponto de vista clinico, pode ser identificada

pela permanencia, por mais de 6 meses, de sintomas e sinais e/ou provas funcionais

hepaticas positivas (transaminases, bromossulfaleina), confirmando-se 0 diagnostico

pelos achados em material de biopsia hepatica. Ja 0 diagnostico de hepatite cronica

ativa, que tambem pode denominar-se progressiva, baseia-se em criterios cronologico,

clinico, patologico e imunologico.

Constituem forma anatomo-clinica dificil de conceituar, porque a experiencia

dos diversos autores nem sempre pode ser confrontada, em face da diversidade de

criterios adotados na sele9ao dos pacientes e nos metodos de estudo. A propria

terminologia empregada tern sido muito variada. Recomenda-se a expressao "hepatite

cronica ativa". Fundalmentalmente, distinguem-se os 2 tipos de hepatite cronica pelo

carater nao progressivo de forma persistente e progressivo da forma ativa.

Embora baseada em elementos histopatologicos, essa classifica9ao tern

correla90es clinicas, evolutivas e terapeuticas. Na hepatite persistente, em que existem

sinais de infiltra9ao inflamatoria peri porta, sem lesoes necroticas e com pouca ou

nenhuma fibrose, a regra e a evolu9ao favoravel. Quase sempre se pode relacionar essa

forma a precedencia de uma hepatite aguda por virus.

Na hepatite cronica ativa, 0 infiltrado e mais intenso e invade 0 lobulo hepatico,

ha forma9ao de septos, fibrose mais evidente. :E muito freqiiente a evolu9ao para a

cirrose, sendo, alias, dificil 0 diagnostico diferencial com ela em material de biopsia,

porque as lesoes hepaticas nao sao homogeneas. Pode haver zonas com altera90es

caracteristicas de cirrose e outras em que as lesoes sao as de hepatite cronica.

Do ponto de vista histopatologico acrescenta-se uma terceira forma as hepatites

cronicas - a hepatite lobular, caracteriza-se pel a associa9aO de lesoes proprias da fase

aguda, 0 que, alias, ja fora reconhecido em 1968.

A cronicidade das hepatites decorre de um mecanismo alterado na rela9ao virus

hospedeiro. A perpetua9ao da lesao hepatica podera depender nao apenas da

persistencia da causa, mas sobretudo da resposta imunologica. Sao bem conhecidas as

altera90es da imunidade humoral, porem se confere maior importancia as modifica90es

da imunidade celular. 0 tratamento inadvertido com corticosteroides na fase aguda da

hepatite e um fator de cronicidade.



Do ponto de vista clinico, existem formas oligossintomaticas, apenas com

astenia, hepatomegalia e esplenomegalia discreta. Outras, no entanto, sao ricas em

sintomas, quer hepaticos, como aumento do volume do figado, ictericia, manifestayoes

de insuficiencia hepatica, quer extra hepaticos, como artralgias, surtos febris, eritema,

adenopatias, sintomas end6crinos, glomerulopatias. Tomou-se classica a forma descrita

em jovens do sexo feminino, com amenorreia, acne, facies lunar, hirsutismo, estrias

rosadas, aumento de peso, junto com hepatosplenomegalia, ictericia, aranhas

vasculares. Outra modalidade clinica recebe 0 nome de "hepatite lup6ide". Nesta, sao

menos evidentes as que, em geral se observam no lupus eritematoso sistemico, do qual

se distingue pela maior expressao das alterayoes hepaticas. A presenya de celula LE da

o selo diagn6stico a essa forma clinica.

o criterio histopatol6gico ja foi definido, cabendo aqui apenas acrescentar que

as lesoes nao diferem, quaisquer que sejam as variantes do quadro clinico.

Alterayoes sugestivas de disrurbio imunol6gicos estao presentes na maioria dos

casos de hepatite cronica ativa. Assim, a hipergamaglobulinemia; a presenya de

anticorpos antimusculo liso em titulos altos; a infiltrayao linf6ide, ou

linfocitoplasmaria, traduzindo a colonizayao no figado de celulas imunologicamente

competentes, formadoras de anticorpos. No mesmo sentido falam a ayao terapeutica

favoravel dos corticoster6ides e a associayao clinica com manifestayoes supostamente

imunol6gicas, tais como artralgias, eritemas, surtos febris, anemia hemolitica,

glomerulopatia lupica, etc.

A Revista Medica Brasileira, vo1.55,(1998) e 0 Grupo do Figado do Rio de

Janeiro (1993) relatam que a profilaxia das hepatites por virus e dificultada por varios

fatores, tais como a multiplicidade de mecanismos de infecyao, a possibilidade de

contagio ja na fase de incubayao, a existencia de portadores saos, a ocorrencia de

formas clinicas leves e nao diagnosticadas, a resistencia dos virus aos metodos comuns

de esterilizayao.

Em relayao as formas transmitidas pelo circuito oral-fecal, a preven9ao implica

evitar 0 contato direto com as fezes dos doentes, prevenir a contaminayao dos

alimentos, combater as moscas. E preciso lembrar sempre que, na fase prodromica, 0



virus esta presente nas fezes. Assim, os cuidados, nao podern esperar pelo aparecirnento

da ictericia, devendo orientar-se para os pacientes febris e com distirrbios digestivos nos

quais se suspeita 0 diagn6stico.

Quanto as formas transmitidas por via parenteral, recornendam-se medidas que

incidam sobre os mecanismos habituais de transmissao. Assim, 0 uso de seringas e

agulhas descartaveis por medicos, dentistas, enfermeiros; a sele~ao rigorosa dos

doadores de sangue, os que tern antecedentes de hepatite, os que apresentam sintomas

digestivos suspeitos ou transaminases elevadas, os que tiveram contato recente com

portadores de hepatite ou receberam transfusoes ou injel(oes venosas, ate 6 meses

antes.; indica~oes mais precisas do plasma ou sua prepara~ao especial por banco de

sangue, utilizando-se poucos doadores, considerando 0 risco de hepatite pela

administral(ao de plasma de stock.

Ainda a Revista Medica Brasileira (1998) e 0 Grupo do Figado do Rio de

Janeiro (1993) comentam que nao ha terapeutica etiol6gica para as hepatites por virus.

Os antibi6ticos estao contra-indicados nas formas benignas, por nao proporcionarem

resultados favoraveis. 0 repouso e a dieta continuam a ser recomendados na prMica, em

que se pesem as restri~oes feitas a esse prop6sito. Volta gradativa a atividade,

desaparecidos os sintomas e normalizadas a bilirrubinemia e a transaminasemia. De

referencia as transaminases, sao conhecidos os casos em que seus valores flutuam,

significando essas 'transaminites" urn problema para a orientayao do profissional.

Desacompanhadas de outras manifesta~oes, e provavel que as pequenas oscilayoes,

abaixo de 150 unidades, nao tenham maior significado.

De modo generico, 0 individuo com hepatite viral aguda, independente do tipo

viral que 0 acometeu, deve ser acompanhado ambulatoriamente, pela rede de

assistencia medica. Basicamente, 0 tratamento consiste em ma r 0 repouso domiciliar

relativo, ate que a sensal(ao de bem-estar retome e os val ores das transaminases voItem

a valores inferiores a 2 vezes 0 normal. Em media, este periodo dura 4 semanas. Nao ha

nenhuma restriyao de alimentos no periodo da doenya.

De inicio, a anorexia pode dificultar a alimenta~ao, mas deve-se utilizar

alimentayao parenteral somente se os vomitos impedirem 0 uso da via oral. 0 uso de
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alcool e de drogas na convalescen~a e questao suscitada pelos pacientes, sobretudo nos

ultimos com a grande frequencia da hepatites nos drogaditos. E desaconselhavel a

ingestao de bebidas alco6licas. A resposta nem sempre sera a me sma, devendo

considerar-se 0 papel desempenhado pelo figado na metaboliza~ao da cada droga e 0

poder hepat6xico da mesma . Ainda que existam autores muito tolerantes, a regra e

recomendar a absten~ao por urn periodo de 4 a 6 meses, na dependencia da gravidade

da hepatite.

Aqueles pacientes com hepatite pelos virus tipos B, C e D poderao evoluir para

estado cronico e deverao ser acompanhados atraves de pesquisa de marcadores

sorol6gicos, por urn periodo minimo de 6 a 12 meses. Estes casos, pela complexidade

do tratamento e a nao existencia de urn medicamento ideal que ofere~a cura da doen~a,

preferencialmente devem ser encaminhados para servi~os de atendimento medico

especializados.

viRus GENOMA VIA DE RISCO DE PERlODO DE

TRANSMISSAO CRONIFICAR INCUBA<;AO

A RNA FecaVOral Ainda nao 15 a 45 dias

demostrado

B DNA Sexual, Parenteral, Alto 40 a 180 dias

Sangue e derivados, 5alO%

Perinatal, Solu~ao de

continuidade (pele,

mucosa), mae-filho

C RNA Sexual, Parenteral, Alto 35 a 70 dias

Sangue e derivados, mae- 50 a 70 %

filho



Segundo Veronesi (1985),0 virus da hepatite-C tern constituido urna das causas

mais importantes de hepatite cronica, cirrose hepatica e carcinoma hepatocelular em

todo 0 mundo. Em muitas areas geograficas a hepatite C tern superado em frequencia 0

alcoolismo e a infecyao pelo virus B como causa de doenya hepatica cronica. 0 agente

etiologico, segundo 0 Grupo de Figado do Rio de Janeiro, no livro Conceitos Atuais,

(1993) diz que, ate a pouco tempo, a hepatite Cera incluida nos grupos das hepatites

nao-A, nao-B, e produzida pelo HCV, que e urn virus constituido por urn acido

ribonucleico (RNA). A estrutura genomica do virus C, identificada em 1989, foi

montado por comparayao com 0 flavivirus, provavelmente pertencendo a familia

Flaviviridae e mais proximo aos virus do genero Pestivirus.

o reservatorio e 0 homem e , experimentalmente 0 chimpanze.

o virus da hepatite tipo Ceo grande responsavel pelas infecyoes pos-

transfusionais (90 a 95%) e dos usuanos de hemodialise. Ha outras formas raras de

infecyao, as chamadas esporadicas, que incluem a sexual e a de mae-filho. Nao esta

definido 0 contato intradomiciliar (promiscuidade por superlotayao da habitayao).

Periodo de incubayao varia entre 2 semanas e 5 meses, com media de 5 semanas a 10

semanas (35 a 70 dias). 0 periodo curto de incubayao verifica-se quando a

contaminayao e pOT derivados sangiiineos ou por transfusao. 0 periodo de

transmissibilidade na doenya aguda; e a partir de uma semana anterior ao inicio dos

sintomas da doenya aguda. No portador cronico 0 periodo e ainda indefinido.

Desconhece-se 0 grau de imunidade conferida pela infecyao. e a distribuiyao

predomina em adultos jovens.



Benenson no Manual para el Control de las Enfermedades Transmisibles (1997)

descreve que a hepatite C varia desde as formas sintomaticas ou oligossintomaticas,

com possivel evolu~ao para a cronicidade ou hepatocarcinoma (estas mais comuns), ate

as formas fulminantes, mais raras. Na maioria dos pacientes, a doen~a progride

lentamente, 20% evoluindo para a cirrose em 10 anos e apresentando aumento da

mortalidade apos 20 anos. Ha relatos de sua associa~ao com carcino)na hepatocelular,

embora este tenha maior liga~ao com 0 virus tipo B. 0 risco de cronicidade e de 50 a

80%, apos a infecyao na hepatite aguda pos-transfusional.

Em cerca de metade dos casos de hepatite C a via de transmissao nao pode ser

identificada. Depois da introdu~ao das tecnicas sorologicas para a identifica~ao dos

portadores de hepatite C nos bancos de sangue, casos agudos da doen~a tem-se tornado

raros. Formas fulminantes tem sido raramente descritas Entretanto, e conhecido pelo

alto poder de cronifica~ao desta infecyao. A doen~a evolui silenciosamente por varios

anos e a cirrose hepatica pode desenvolver-se em 20 a 25% dos casos, em geral apos 10

a 20 anos de infec~ao. 0 carcinoma hepatocelular se desenvolve mais tardiamente ap6s

20 ou 30 anos de doenya. Remissao expontanea da enfermidade tern sido

excepcionalmente observada. E importante destacar que em cerca de metade dos

infectados pelo virus C, alem da ausencia de sintomas se observa tambem a presenya de

aminotransferases normais ou levemente aumentadas, it semelhanya do que ocorre em

portadores "saos" cronicos do virus da hepatite B. (...)

A maior parte dos casos saDanictericos (70% dos casos), apresentando sintomas

semelhantes a uma sindrome gripal, ou mesmo assintomaticos, principalmente quando

ocorrem abaixo dos 6 anos de idade.

Nas hepatites virais, independente da etiologia, as manifesta~oes sao bastante

semelhantes. Didaticamente distinguem-se 4 periodos : 0 de incubayao, Prodomico, 0

de hepatite clinica e de convalescenya. 0 primeiro depende da etiologia (conforme

quadro anterior). 0 segundo periodo, que em media duram 7 dias, caracteriza-se pelo

surgimento de sintomas sugestivos de infecyao inespecifica, de intensidade variavel

(mal-estar gera), cefaleia, febre baixa, anorexia, astenia, fadigabilidade intensa,

artralgia, nauseas e vomitos). A dor abdominal e discreta e constante, localizada no



lUpoc6ndrio direito ou na rnetade do hipogastrio. Urn outro achado frequente e a

aversao pela furna~ade cigarro.

o periodo de hepatite clinica, que no adulto dura em media de 4 a 6 semanas,

inicia-se, nos casos sintornaticos com 0 aparecimento de ictericia ou elevayao das

transaminases, nas formas assintomMicas. Esta surge quando a febre desaparece e,

geralmente, e precedida, 24 a 48 horas, por colUria. As fezes ficam descoradas ate

ac6licas. Geralmente ha melhoria dos sintomas do periodo prodr6mico. Ao exame

fisico, 70% dos pacientes apresentam hepatomegalia dolorosa, que raramente e

acentuada, e 20%, esplenomegalia.

A convalescen~a e 0 Ultimo periodo. Nele observa-se crescente sensa~ao de

bem-estar, desaparece gradativamente a ictericia e colUria, a dor abdominal e a

sensa~ao de fadiga, e recupera-se 0 apetite.

Urn outro quadro clinico que merece destaque e a fonna fulminante, que ocorre

em menos de 1% dos casos das hepatites agudas virais, excluindo a super infec~ao pelo

VHD( virus da hepatite Delta com co-infecyao da hepatite B), em consequencia da

necrose maci~a ou submaci~a do figado. Esta forma pode tomar urn curso rapidamente

progressivo, terminando em menos de 10 dias, embora possa persistir por 30 dias.

Apresenta-se urna taxa elevada de letalidade (superior a 80%). A toxemia, sonolencia,

confusao mental (coma hepMico) pode ser acompanhados de manifestayoes

hemorragicas.

A forma cr6nica define-se como urn processo inflamat6rio continuo do figado,

de etiologia variavel (tipos B, C e Delta), com dura~ao superior a 6 meses. Geralmente,

apresenta-se de forma insidiosa, mas, as vezes, tern inicio abrupto, confundindo-se com

hepatite aguda (30% dos caos). De forma prMica, deve-se suspeitar de hepatite cr6nico,

quando, ao exame fisico, 0 figado estiver aumentado de volume e sua consistencia

endurecida.

Chama-se de portador ao individuo que conserva 0 virus (tipos B, C e D) por

malS de 6 meses. Estes individuos clinicamente podem ser sintomaticos ou

assintomaticos. Sao considerados como mais propensos aqueles do sexo masculino,

com infec~ao adquirida na infancia e com deficiencia imunol6gica especifica (primaria

ou secundaria).

Complica~oes das hepatites vualS agudas que nao evoluem para a cura

completa, dependendo se sua etiologia, podem progredir para fonnas prolongadas.
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Estas formas sao classificadas como cronicas, se houver persistencia do virus por mais

de 6 meses e se houver confirmayao da biopsia hepatica. Elas geralmente evoluem para

a cirrose ou, ate mesmo, para carcinoma hepatocelular primario, exceto quando se trata

do virus A e E.

Para Ferreira e Avila (1996), didaticamente, 0 diagnostico laboratorial das

hepatites virais pode ser dividido em 3 grupos de exame: os inespecificos, a bioquimica

do sangue e os marcadores sorologicos das hepatites virais.

Entre os inespecificos, 0 mais importante e 0 hemograma, que relativamente

mostra concentrayao de hemoglobina em niveis normais ou levemente diminuida, 0

nfunero de leucocitos frequentemente normal ou com leucopenia e linfocitose, e a

frequencia de linfocitos atipicos inferior a 10 %.

Aproximadamente 10 % dos pacientes anti-Hey positivos apresentam auto-

anticorpos circulantes, particularmente 0 anticorpo antimicrossomal de figado e rim

tipo J (LKM-l); os pacientes, em geral, sao homens idosos e os titulos do anti-LKM-l

sao baixos. A doenya cronica pelo virus C pode estar, tambem, associada a outras

desordens auto-imunes, tais como crioglobulinemia mista, glomerulonefrite

membranosa, sindrome "sicca", tireoidite de Hashimoto, liquen plano e porfiria cutanea

tardia.

o diagnostico da hepatite C se baseia no achado dos anticorpos anti-HCV no

soro, detectados por tecnicas (elisa) de segunda e terceira gera<;6es,que sao testes com

sensibilidade e especificidades maiores do que aqueles disponiveis inicialmente (Elisa

de 1a gerayao); pode-se confirmar 0 resultado do teste com ensaios do tipo

"immunoblot" recombinante (Riba) ou atraves da detecyao do RNA-VHC por PCR ou

por metodos de amplificayao do sinal do DNA ramificado ("branched" - DNA ou b-

DNA), esta menos sensivel do que a primeira, porem de mais facil realizayao. Estas

tecnicas permitem tambem quantificar os niveis de viremia, sendo, portanto, bastante

informativas, embora excessivamente caras.

As provas laboratoriais de maior imporffincia, entre as denominadas de

bioquimica do sangue, sao as que avaliam a funyao hepatica. Estas incluem a

determinayao serica de atividade aminotraDsferases (transaminases); avaliayao da



atividade de Protrombina. De modo pnitico, sao sugestivos de hepatite virais os valores

de aminotransferases, principalmente ALT (TGP) maiores ou iguais a 3 vezes 0 valor

normal do metodo utilizado. 0 pico de atividade dessas enzimas pode atingir niveis de

ate 2.000 - 3.000 UI/L e a sua dosagem deve ser urn dos parametros para acompanhar a

evoluyao do quadro clinico. Estas provas devem ser repetidas mensalmente ate sua

normalidade. Na tabela N°3, a seguir, aparecem os valores normais dos testes

mencionados.

Tabela n03 - VALORES NORMAlS DE ALGUNS EXAMES

BIOQUIMICOS DO SANGUE

EXAMES VALORNORMAL

Transaminases: AST (TOO) 5-17ill/L

ALT(TGP) 4-13ill/L

Bilirrubinas: Direta 0,1- 0,4 mg /100 ml

Indireta 0,2 - 0,7 mg /100 ml

Proteinas Sericas: Albumina 4,5 - 5,5 g%

Globulinas 1,5- 3,0 g%

Tempo de protrombina 100%

a) Testes Bioquimicos:

a) Transaminases ou Arninotransferases: As transaminases se alteram precocemente

e constituem 0 melhor indice de atividade de uma hepatite. Frequentemente

ultrapassam as 1000 ill / ml, caindo progressivamente com a recuperayao do

paciente. E comum haver maior elevayao da TGP (transaminase glutamico

piruvica), tambem chamada ALT (amino transferase alaminica), que e especifica da

doenya hepatica. A TGO (transaminase glutamico oxalacetica), tambem chamada

AST (amino transferase aspartica), nao e especifica de doenya hepatica. Alem disto,

pode estar mais elevada do que a TGP na hepatopatia alc06lica e nas hepatopatias

cronicas avan9adas, embora em niveis bem mais baixos do que os encontrados nas

hepatites agudas
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b) Bilirrubinas: (Direta ou Conjugada [ED] e Indireta ou Nao-Conjugada [Ell)·

Admite-se que a maior parte das hepatites virais agudas cursa sem ictericia. Talvez

5% das hepatites C, cursam com ictericia e , portanto com aumento das bilirrubinas

sobretudo a fra<;ao conjugada. A eleva<;ao da fra<;ao conjugada e especialmente

importante nos problemas colestaticos, onde os niveis de bilirrubina total podem

ultrapassar a 50 mg / dl

c) Tempo e Atividade de Protrombina (TAP): 0 TAP nao chega a alterar-se

significativamente nas formas clinicas brandas ou de nipida evolu<;ao para a cura.

Este exame se altera em fases de colestases prolongadas, em que hci deficiente

absor<;ao da vitamina K, ou tambem, expressivamente, nas hepatites fulminantes.

Nestas circunstancias a queda da atividade de protrombina, relacionada sobretudo

com a queda do fator V, e indicio de gravidade e fator progn6stico, admitindo-se

extrema gravidade abaixo de 20 % e irreversibilidade no quadro com indices abaixo

de 10 %.

d) Fosfatase Alcalina: Esta enzima, que tambem se eleva em presen<;a de doen<;a

6ssea ou de gravidez, tern valor relativo nas hepatites virais. Em geral, suas

eleva<;oes sao pequenas. Niveis superiores a 3 vezes 0 normal, em geral

caracterizam a presen<;a de colestase associ ada, ou entao, a presen<;a de granulomas

ou massas intra-hepaticas.

e) Gamaglutamil Transpeptidase (Gama-GT) : E uma enzima extraordinariamente

sensivel, que se eleva variavelmente me hepatites, mas tambem nas colestases me

geral, nas infiltra<;oes e metastases hepaticas, na hepatopatia alc06lica e tambem

com 0 uso de diversos medicamentos, que funcionam como indutores enzimaticos

(fenobarbital, sedativos, etc.).

Segundo 0 Grupo do Figado do Rio de Janeiro, no livro Diagn6stico e

Tratamento das Hepatites Virais, (1993), em rela<;ao ao virus tipo C, 0 marcador anti-

HCV, atualmente disponivel no mercado, detecta anticorpos tardios, que surgem, em



media de 3 a 4 meses ap6s a eleva~ao das transaminases, 0 que indica apenas infec~ao,

sem diferenciar se e recente ou nao. 0 desenvolvimento de testes de i gera~ao (ELISA

II) e a pesquisa do RNA viral pelo PCR (poJimerase chain reaction) tern permitido a

detec~ao do virus C em fase mais precoce, alern de aumentar a especificidade do

metodo. Nesse sentido, e importante a contribui~ao do teste confirmat6rio RlBA

(Recombinat ImrnunoBJot Assay).

A Revista Brasileira Medica, volume 55, (1998) diz que virus da hepatite C existe

como um grupo de variantes distintas que tern sido dassificadas em gen6tipos baseados

na analise da seqUencia de nucleotideos genomicos. Cerca de 6 gen6tipos maiores san

hoje detectados pela PCR, utiJizando "primers" da regiao "core" do virus: os gen6tipos

san numerados de 1 a 6, com subtipos a e b. Sua correla~ao com a evolu~ao da doen~a e

com a resposta ao tratamento tern sido confirmada em varios trabalhos da Jiteratura. 0

gen6tipo 1b tern sido associado a uma doen<;a hepatica mais agressiva, com maior

desenvolvimento de carcinoma hepatoceluJar a longo prazo, maior desenvolvimento de

carcinoma hepatocelular a longo prazo, maior recorrencia p6s-transplante hepatica, e

menor resposta a terapia a (vide em capitulo de tratarnento) . Estas observa~5es

sugerem que este gen6tipo e mais patogenico do que os tipos 2 e 3, e esta

patogenicidade parece estar Jigada a uma maior repJica<;ao do lb, uma vez que os niveis

de viremia nos pacientes infectados por ele san significanternente maiores do que nos

portadores de outros gen6tipos.

Em rela<;ao a bi6psia hepatica, de modo geral, nao ha indica<;ao para se submeter os

pacientes a este procedimento invasivo, nas hepatites virais agudas, uma vez que a

evolu<;ao das mesmas e quase sempre favomvel e seus diagn6sticos, na maioria das

vezes, obtern-se atraves de exarne dinico-laboratoriaL A rnaior parte dos especialistas

costuma admitir que a bi6psia hepatica deve ser reaJizada quando:

1) Exista duvida no diagn6stico inicial, nao esclarecido por outros rnetodos

diagn6sticos Dao invasivos;

2) Na suspeita de evolu<;ao para cronifica<;ao, ap6s 6 meses de doen<;a, a depender da

avaJia<;ao de cada caso; e

3) Na persistencia de anti-HCV e HbsAg e conseqUente estado de portador.



Ainda em Veronesi (1985) cita-se que 0 diagn6stico diferencial das principais

hepatites virais ja mencionadas deve ser feito com as hepatites por outros agentes

infecciosos, em termos de incidencia tem-se: 0 citomegalovirus, 0 virus Epsen-Barr, 0

virus da febre amarela, as leptospiras, os plasm6dios. Dentre as hepatites nao

infecciosas, destacam-se as provocadas por drogas (etanol, halotano, metildopa,

isoniazida, etc.) E importante ressaltar que a hist6ria clinica do paciente e de grande

imporHincia na avaliavao.

De acordo com a Revista Brasileira Medica, volume 55,(1998); Tudo que ja foi

recomendado no tratamento de hepatites serve para este Tipo tambem. Entretanto para

receber 0 tratamento com Interferon para hepatite C cronica as indicavoes SaD pouco

precisas. Os melhores candidatos saD aqueles com maior tendencia para evoluvao para a

cirrose, ou seja, os que apresentam atividade inflamat6ria expressiva, clinicamente

manifesta por astenia elevavao expressiva de transaminases e histologicamente

manifesta por intensa necrose periportal e lobular. Cerca de 50 % dos casos saD bons

respondedores, com queda expressiva das transaminases, ja nos primeiros 30 a 60 dias

de tratamento, com doses de 3 Mill, 3 vezes por semana. 0 tratamento bem sucedido ao

final de 6 meses deve ser estendido ate 12 meses, para obtenvao de melhores resultados,

mesmo com a reduvao das doses a metade ou um tervo, no periodo final de tratamento.

Mesmo assim, pode-se prever que 50 % dos respondedores sofrerao recidiva da

atividade inflamat6ria, com elevavao das transaminases, nQS 12 meses seguintes ao

tratamento com Interferon, 0 que obriga a novos cursos de tratamento para manter sob

controle a replicavao viral e a atividade inflamat6ria.

o Grupo do Figado do Rio de Janeiro (1993) afirma que 0 interferon a e 0

medicamento de escolha no tratamcnto da hepatite C crornca. A terapia esta

recomendada a todos os portadores do virus que possuem, alem do anti-Hey,



positividade do RNA- VHC e elevac;oes persistentes das aminotransferases. as pacientes

com PCR positivo e aminotransferases normais ou levemente nao devem ser, de

imediato, submetidos ao tratamento, podendo esta conduta ser modificada caso

elevac;oes enzimMicas significativas ocorram durante 0 acompanhamento ambulatorial.

Somente os pacientes cirroticos Child A devem ser incluidos no tratamento, uma vez

que descompensada 0 interferon a podera levar a efeitos deleterios graves,

potencialmente fatais.

Aproximadamente 50 % dos casos tratados apresentam, ao final da terapia,

normalizac;ao das aminotransferases e negativac;ao do RNA-VHC no soro, mas apenas

metade destes respondedores completos permanecem ap6s urn anD de seguimento, com

esta resposta dita sustentada. Portanto, a eficacia desta medicac;ao, usada isoladamente,

e de apenas 20 % a 30 %. Os efeitos da terapia podem ser monitorizados mensalmente

no inicio do tratamento e se os valores enzimciticos nao estiverem normais e 0 PCR

negativo ap6s 3 meses de uso da droga, deve-se modificar a conduta terapeutica. 0

aumento da dose do interferon para 5 ou 10 milhoes de ill, 3 vezes por semana, pode

melhorar a resposta a terapia em ate 12 % dos casos, sendo importante ressaltar a pouca

toledincia de varios destes pacientes ao aumento das dosagens da medicac;ao.

Prolongamento do uso do interferon para 18 ou 24 meses parece aumentar a

probabilidade de se conseguir uma resposta sustentada ao tratamento. Em cerca de 10%

a 40% dos pacientes tratados uma resposta discrepante pode ser observada, esta

representada pela normalizac;ao persistentes das enzlmas hepaticas, sem

desaparecimento no soro RNA- VHC. E provavel que esta viremia persistente levara a
recorrencia tardia, embora a possibilidade do individuo Ter se tornado urn portador

sadio nao possa ser afastada.

Pacientes com resposta sustentada ao interferon mostram tambem melhora

histologica substancial e 0 desaparecimenfo do RNA-VHC do tecido hepMico e urn

parametro altamente indicativo de resposta prolongada ao tratamento.

Resta, entretanto, considerar qual sera a conduta diante dos pacientes nao

respondedores ao interferon, incluindo aqueles que usaram doses maiores da droga e

por periodos prolongados. A res posta a esta pergunta ainda e motivo de controversias.

Alguns fatores pre indicam boa resposta ao tratamento:
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Quadro n04 Fatores preditivos de uma resposta benejica sustentada ao interferon em

pacientes com hepatite C cronica

• Durayao curta da doenya

• Baixa idade (< 45 anos)

• Ausencia de cirrose

• Baixos niveis do RNA-VHC « milhoes/ml)

• Genotipos 2 e 3

• Baixos niveis de ferro hepatico

Varios estudos do Grupo do Figado do Rio de Janeiro (1993), tern identificado

diverso parfunetros clinicos e laboratoriais capazes de predizer uma resposta sustentada

a longo prazo a terapia com interferon. Os mais importantes sao: Durayao da doenya «

5 anos ),idade < 40 anos, sexo feminino, ausencia de cirrose hepatica a biopsia, baixa

concentrayao da ferritina serica antes do inicio do tratamento, infecyao pelos genotipos

2 e 3, baixos niveis de viremia plasmatica « 2 milhoes de copias virais/ml) . Fatores

associados a ma resposta sao obesidade, genotipo 1b, associayao com alcoolisrno,

doenya hepatica avanyada, imunossupressao associada a alta carga viral plasmatica,

recentemente demonstrou-se ainda que 0 genotipo 4 tambem apresenta resposta baixa

ao interferon.

Alguns destes fatores preditivos merecem cornentanos a parte. As aItas

concentrayoes de ferro no figado dos doentes com hepatite C parecem contribuir para a

lesao dos hepatocitos e para diminuir os efeitos da terapia. Estudos japoneses tern

demonstrado que flebotomias repetidas podem levar a quedas substanciais nos niveis de

aminotransferase, mesmo sem 0 uso concomitante de interferon. A baixa dos niveis de

ferritina serica, pOI sangria ou pOI agentes quelantes, antes do inicio da terapeutica com

interferon pode aumentar a possibilidade de resposta a esta droga. De todos os fatores

preditivos citados, dois, sem duvida, parecem ser os mais importantes a ser

considerados durante a terapia da hepatite C : os genotipos e os niveis de viremia

plasmatica. A presenya em urn rnesmo individuo, candidato ao tratamento, de genotipo

1b e carga viral > 2 milhoes de copias por m) indica uma probabilidade minima de



resposta sustentada. Alguns autores preferem ate mesmo nao iniciar terapeutica nestes

pacientes.

o Grupo do Figado do Rio de Janeiro (1993) afirma que a disponibilidade de

novos medicamentos para tratar a hepatite C tern sido bem menor que na hepatite B.

Varios estudos, utilizando corticosteroides, timosina, acido ursodeoxicolico e aciclovir,

nao demonstraram efeito sustentado sobre a replicayao deste virus.

A ribavirina e uma droga antiviral, classificada como urn nucleosideo

hidrossoluvel analogo da guanosina, com atividade contra virus DNA e RNA. Sua ayao

ja foi comprovada em varias viroses, tais como a febre de Lassa e outras arenaviroses,

infecyao pelo virus Sincinal respiratorio, hepatite C e em infecyoes por Hantavirus. Na

hepatite C , varios estudos tern sido realizados, utilizando a droga isoladamente ou

associada ao interferon. 0 s trabalhos que usaram a medicayao como tera¢utica Unica,

em geral, administram doses de 1 a 112 g por dia, por via oral e por urn periodo medio de

6 meses~ a conclusao destes estudos mostra que a ribavirina baixa os niveis das

aminotransferases, com normalizayao em poucos casos, havendo , entretanto, recidiva

em praticamente 100% deles ap6s a retirada do medicamento. 0 efeito sobre 0 RNA-

VHC foi minimo ou ausente em todos os pacientes. Tambem nao se observou efeito

benefico sobre a histologia hepatica. As reayoes colaterais foram leves e constituiram-

se anemia hemolitica de baixo grau e , raramente, "rash" cutfuleo e diarreia. Por outro

lado, esta droga, quando utilizada em combinayao com 0 Interferon mostrou resultados

terapeuticos promissores. Os estudos da literatura em que uma combinayao de

interferon ( 3 milhoes de ill, 3vezes por semana), e ribavirina ( 1 a 'h g por dia) foram

utilizados por seis meses mostraram resposta sustentada a terapeutica em 40 % a 60%

dos casos tratados, percentual bem maior do que os vistos com 0 uso do interferon

isoladamente. Urn grande nlimero de pacientes tratados com esta combinayao, nestes

trabalhos, eram doentes que recidivaram ap6s uma resposta inicial aparentemente

sustentada ao interferon ou que nao obtiveram qualquer beneficio com esta terapeutica.

Quando analisados ao final do segundo curso de terapia, agora combinada, observou-se

que a normalizayao das enzimas hepaticas, assim como a negativayao sustentada da

PCR so forma obtidas nos pacientes que mostraram resposta tera¢utica inicial



completa com interferon nas que recidivaram posteriormente ap6s a suspensao da

droga. Portanto, naqueles individuos em que 0 interferon isolado nao produziu qualquer

efeito, a combinayao Interferon e Ribavirina tambem nao mostra beneficios.

o diagn6stico de hepatite C traz muitas duvidas. No "site"

http://www.cdc.gov/ncidoc/diseaselhepatitis (1998) estas foram selecionadas:

13
- 0 que e Hepatite C ?

Hepatite C e uma doenya hepatica causada pelo HCV, que e encontrado no

sangue de pessoas que tern esta doenya. 0 contigio se cIa pelo contato com 0 sangue

infectado.

23
- A hepatite C e perigosa ?

A hepatite C e perigosa para algumas pessoas, mas nao para outras. A maioria

das pessoas carrega 0 virus pelo resto da vida. Muitas delas tern algum dano hepatico,

mas nao sentem nenhum sintoma da doenya. Outras podem desenvolver cirrose. Depois

de muitos anos pode ocorrer falencia hepatica.

33
- Como se proteger da hepatite C ?

A hepatite C e transmitida, primariamente pela exposiyao ao sangue

contaminado.

? Nunca use drogas, mas se voce usa, pare e entre para urn programa. Se voce nao

pode parar, nunca reutilize ou divida seringas, agulha e agua.

? 0 meio mais simples de se proteger contra a transrnissao sexual, e nao Ter varios

parceiros e se voce s6 tern urn parceiro, soli cite que realize 0 exame. Usar

camisinha sempre ajuda a se proteger.

? Se voce e profissional da saude, sempre siga as rotinas de seguranya, como luvas,

separayao de lixos contaminados, esterilizayao ,etc.

? Nao dividir escovas de dente, fio dental ou outros artigos pessoais que tenham

sangue.

http://www.cdc.gov/ncidoc/diseaselhepatitis


48
- Eu posso JA estar com hepatite C ?

Peya, numa unidade de saude, para fazer urn exame de sangue se:

? Voce recebeu transfusao sangiiinea antes de julho de 1992.

? Voce fez tratamento com sangue ou hemoderivados.

? Voce usalusou drogas injetaveis.

? Voce faz hemodialise.

58 - Por que eu deveria fazer 0 teste para Hepatite C ?

Urn diagn6stico precoce e importante para que voce possa ser:

? Aconselhado sobre como prevenir a transrrnssao para os outros.

? Descobrir alguma doenya hepatica e fazer tratamento indicado.

? Nao existe vacina para prevenir ou curar hepatite C.

68
- A nutriz com hepatite C amamenta ?

o professor Marcus Renato de Carvalho, no artigo "A nutriz com Hepatite

amamenta?" (1997), afirma que as hepatites nao contra indicam 0 leite matemo, mas

alguns cuidados devern ser tornados. 0 Cornite de Doenyas Infecciosas da Academia

Americana de Pediatria recomenda a NAO amamentayao por causa do risco de infecyao

e hepatite cronica, embora isto seja controverso. Em urn estudo com 10 gestantes HCV

e seus RNs, 50% tinha HCV RNA + na saliva. Nenhuma das amostras de leite matemo

ate os 5 dias e depois a cada mes foram positivos. Os lactentes possuern anticorpos ao

nascimento, mas gradualmente desaparecem. Os autores acreditam que 0 leite humano

nao e urna fonte de contaminayao.
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A hist6ria repete-se todos os dias em nossa capital. Uma pessoa ao precisar doar

sangue ou ao fazer uma simples revisao geral de sande, quando volta a Unidade de

Sande, Hospital ou laborat6rio recebe a noticia desagradavel sem, pelo menos, ter sido

preparada: Diagn6stico de presen~a do virus da hepatite C (HCV). Neste momenta

acaba a tranqiiilidade e come~am as dnvidas e preocupa~oes. Mas, 0 que, exatamente,

eu tenho? Quando eu yOU me curar? Que remedio devo tomar? A doen~a e

transmissivel? Sao perguntas freqiientes que os pacientes portadores do HCV trazem a
Equipe de Controle Epidemio16gicoda Secretaria Municipal de Sande de Porto Alegre,

responsavel pela notifica~ao desta doen~a. E esta cena deve ser muito parecida com a

de outras cidades.

Foram analisadas 2.391 fichas de Investiga~aoEpidemiol6gica do Ministerio da

Sande, de casos confirmados de pessoas portadoras do virus da hepatite C (HCV), com

domicilio em Porto Alegre, DOS anos de 1996, 1997, 1998 e 1999 ate 0 mes de maio. as

casos estudados saDde pacientes do sexo masculino e feminino e a faixa etaria variou

entre 1mes e 90 anos.

As tabelas e graficos a seguir, apresentam propor~Oese niImeros da popuIa~ao

estudada.

Grafico D.o 1 : Distribui~aopor sexo das fichas de Investiga~aoEpidemiol6gica dos

Portadores de HCV, residentes em Porto Alegre.Periodo de 1996 a maio de 1999.
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Fonte: Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de VigiIancia Epidemio16gica
Equipe de Controle Epidemiol6gico



Segundo os dados coletados, os homens representam a maioria dos casos de

hepatite C, com 1389 fichas, enquanto as mulheres ficam com 953 das mesmas. A

pequena porcentagem de ignorados correspondem a notifica~oes recebidas atraves de

laborat6rios de amilises clinicas ou de unidades sanitarias em que os pacientes nao

foram encontrados. Ao longo do trabalho serao comentados alguns fatores possiveis

para esta prevalencia masculina na hepatite C.

Tabela n.o 1: Distribui~ao por escolaridade das fichas de Investiga~ao EpidemioJ6gica

dos portadores de HCV, residentes em Porto Alegre. Omitidos os dados com

informa~ao ignorada. Periodo de 1996 a maio de 1999.

Esco/ar Freq Porcent

Analfabeto 62 4,00%

1°Grau 786 50,40%

2°Grau 400 25,70%

jOGrau 277 17,80%

fl se ap/ica 34 2,20%

Total 1559 100%

Fonte: Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Controle Epidemiol6gico

Os dados de escolaridade mostram que a popul~ao de portadores esta

distribuida em todos os niveis de escolaridade. As porcentagens ficam de acordo com a

escolaridade da popula~ao geral de Porto Alegre, fogo pode-se deduzir, possivelmente,

que 0 grau de instru~ao nao esta relacionado com transmissao do HCV. Logo, a

escolaridade superior e maior esclarecimento nao reduzem significativamente os niveis

de presen~a do HCV.

o item "nao se aplica" da tabela, representa m~ que ainda ni0 esmo em

idade escolar.



Tabela n.o 2: Distribuiyao por sexo e idade das fichas de Investigayao Epidemiol6gica

dos portadores de HeV, residentes em Porto Alegre. Omitidos os dados com

informayao ignorada. Periodo de 1996 a maio de 1999.

Idade/Sexo Masculino Feminino Ignorado Total

o a4 anos 18 10 0 0

5 a 9 anos 4 3 0 7

10 a 14 anos 1 1 0 2

15 a 19 anos 18 13 0 31

20 a 24 anos 87 34 0 121

25 a 29 anos 111 49 0 160

30 a 34 anos 151 67 3 221

35 a 39 anos 184 76 0 260

40 a 44 anos 163 98 1 262

45 a49 anos 169 96 1 266

50 a 54 anos 118 104 1 223

55 a 59 anos 59 95 1 155

60 a 64 anos 50 69 1 120

65 a 69 anos 50 63 0 113

70 anos ou + 48 55 0 103

Total 1231 833 8 2072

Fonte: Secretaria Municipal de SaUde de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Controle Epidemiol6gica



Gnifico n.02 - : Distribui~ao por sexo e idade das fichas de Investi a~~o Epidemio16gica dos portadores de HeV, residentes em Porto Alegre. Omitidos

os dados com informacrao ignorada. Periodo de 1996 a tbaio de 1999. (SI em azul=homens; 82 em venne1ho=mulheres).
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Fonte: Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Contrale Epidemiol6gico



o gnifico n.o 2 mostra a distribui~ao por idade de homens e mulheres. E possivel

notar que ate os 14 anos, homens e mulheres tern uma incidencia muita baixa de HCY,

ja que os fatores de risco tambem sao mais raros. A partir da adolescencia e,

principalmente, a partir dos 20 anos 0 sexo masculino apresenta uma subida importante

da curva. Esta ascen~ao acentuada permanece ate, aproximadamente, os 50 anos com

urn pico maximo entre os 35 e 39 anos. A partir da adolescencia inicia-se .0 uso de

drogas injeMveis e entre os 20 e 40 anos registra-se a idade sexual mente mais ativa,

estes podem ser, com grande probabilidade, os fatos causadores deste desenho da curva

masculina. Na curva feminina observa-se urna distribui~ao mais uniforme sem grandes

picos, mas com a maior incidencia entre os 35 a 55 anos. E possive} que possa associar-

se esta faixa de idade feminina com a descoberta tardia do Hev (10 a 15 anos ap6s a

contamina~ao) e ao grande niunero de partos cesareos (com ou sem transfusao) nas

ultimas decadas. Mesmo com este fator de risco extra, as mulheres fica nurnericamente

abaixo dos homens portadores do HCV.

A partir dos 60 anos a urn decrescimo geral no niunero de homens e mulheres.

Pode-se recordar que ha varias decadas atras as cirurgias, hemotransfusoes e uso de

drogas injetaveis nao eram tao freqiientes. Alem disto, a mortalidade por outras causas

tambem reduz a popula~ao possivel de ser diagnosticada para 0 HCY.

Tabela n.o 3: lncidencia de riscos relatados de possivel exposi~ao ao Hey nas fichas de

Investiga~ao Epidemio16gica dos portadores de HCY, residentes em Porto Alegre

Periodo de 1996 a maio de 1999.

Fatorde Risco omens Mulheres Ignorado Total

Hemotransf 235 351 4 590

Cirurgia 401 401 5 807

Tratam. Dent. 303 231 3 537

DrogasE.Y. 337 67 3 407

Fonte: Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemio16gica
Equipe de Controle Epidemiol6gico

A tabela n.o 3 mostra 0 nlimero de portadores que possui urn ou mais de urn

fator de risco. E preciso ainda lembrar os fatores de risco mais raros, mas nao por isso
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menos importantes (laminas de barbear, alicates de cuticula, tatuagens, acupuntura,

piercings, injeyoes com seringa de vidro), cOffip5emurn quadro de riscos que nao

podem ser descartados e que, normalmente, as pessoas nao tomam os devidos cuidados

de preven~ao.

Grafico n.°3: Incidencia de hemotransfusao por sexo nas fichas de Investiga~ao

Epidemiol6gica dos portadores de HeV, residentes em Porto Alegre. Periodo de 1996 a

maio de 1999.
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Fonte: Secretaria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Controle Epidemiol6gico

Segundo estes dados, as mulheres tern mais fator de risco de transfusoes

sangiiineas do que os homens, resultando 351 casos. E necessario lembrar que ate 0

inicio dos anos noventa 0 sangue e os hemoderivados nao eram testados teste para 0



Gnifico n.o4: Incidencia de Tratamento CirUrgico por sexo nas fichas de Investiga~ao

Epidemio16gica dos portadores de HCY, residentes em Porto Alegre. Periodo de 1996 a

maio de 1999.
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Fonte: Secret aria Municipal de Saude de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Controle Epidemio16gico

o gratico de cirurgias indica que 0 risco de intervenyoes ciriJrgicas e identico

para homens e mulheres. A incidencia e de exatamente 401 casos para cada sexo e este

fator, muitas vezes, e simulrnneo com a hemotransfusao , 0 que aumentaria 0 risco de

contagio.

Gnifico n.°5: Incidencia de uso de drogas injetaveis por sexo nas fichas de Investiga~o

Epidemio16gicados portadores de HeV, residentes em Porto Alegre. Periodo de 1996 a maio de

1999.

'&':lk
Fonte: Secretaria Municipal de SaMe de Porto Alegre
Coordenadoria Geral de Vigilancia Epidemiol6gica
Equipe de Controle Epidemiol6gico

Aqui observa-se uma predominancia significativa masculina no uso de drogas

injetaveis. De cada 10 portadores do HCY, usuarios de drogas injetaveis, pel0 menos 8

sao homens. Este fator de risco e mais frequentes entre os jovens e adultos jovens.
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Sem grande divulga~ao ou, ao menos, nfuneros corretos de casos, a hepatite C

vem tomando-se urn grande fantasma para a sociedade. Pastore (1998), lembra que a

hepatite C transforma-se em epidemia, matando depois de 25 anos de incub~o. Ja sao

170 milhoes de pessoas com hepatite C em todo 0 mundo; 3 milhoes destas no Brasil.

Vma incidencia 5 vezes maior que a AIDS. As sequelas sao severas. A doen~ pode

levar a cirrose, ao cancer de figado ate a motte. No maior hemocentro da America

Latina, a Funda~ao Pro-sangue de Sao Paulo, identificam-se 20 novos casos de

hepatite C, todos os dias. A saude publica estti alarmada em ter que lidar com esta

doen~a pouco conhecida; 8 vezes mais contagiosa que a AIDS e incuravel em, pelo

menos, 85 % dos casos.

A hepatite C e uma doe~a emergente e seu agente, 0 HCY, so foi identificado

em 1989. "A obsessao com a AIDS levou os profissionais da saude a subestimar os

danos decorrentes da hepatite C", diz 0 Medico Antonio Alci Barone, coordenador do

Laborat6rio de Hepatite do Hospital das Clinicas de SaDPaulo. Nas pr6ximas duas

decadas, 0 nitmero de infectados triplicara.

o sangue e a grande via de infec~ao do HCY, mas 0 conmgio por contato sexual

e mae-feto nao podem ser descartados. Ate 0 inicio dos anos 90, quando os

hemocentros come~arama realizar exames para HCV, os alvos mais frequentes eram os

receptores de sangue. Com a realiza~ao dos testes, a contamina~ao por transfusao caiu

de 1em 420 para 1 em 3.701.

Hoje a popula~ao de risco da hepatite C SaDprincipalmente usuarios de drogas

injeUiveis. 0 perigo ronda tambem agulhas nao esterilizadas usadas em sessOes de

acupuntura, tatuagens, piercings. Basta evitar estas situa~oes, enta~? Nao. Urn ter~o dos

infectados nao tern a menor no~ao de como, onde ou quando contrairam 0 HCV. A

hist6ria se repete muitas vezes: 0 paciente vai doar sangue sem desconfiar de nada e

recebe 0 seu diagnostico sem 0 menor preparo.

o HCV, diferente dos virus de hepatite A e B, pode devastar 0 figado de uma

pessoa antes mesmo que ela apresente qualquer sintoma do contAgio.Ela nao apresenta

febre, inapetencia, fadiga ou ictericia e coluria. Em 30 % dos casos a infec~ao s6



aparece depois de 25 anos de contagio, mas dai e tarde demais. 0 figado doente leva 0

corpo a falencia. No Brasil ainda nao existem dados de mortalidade, mas so nos EUA,

10.000 pessoas morrem por ano de hepatite C, a maioria apresentando vomitos, dores,

hemorragia, perda de massa muscular, confusao mental e coma.

Em Porto Alegre os portadores do HCV sao em sua maioria homens, na faixa

etaria dos 20 aos 50 anos, com pico dos 35 aos 39 anos; encontra-se distribuida em

pessoas com todo tipo de escolaridade Os maiores fatores de risco sao interven~oes

cirurgicas, com incidencia igual entre os sexos; hemotransfusoes, onde mulheres sao

discretamente em maior nfunero e 0 uso de drogas injetaveis, onde os homens sao

significativamente prevalentes.

Quadro n05 - DOEN{:A INSIDIOSA

170 MILHOES DE PESSOAS NO MUNDO ESTAO INFECTADAS PELO

HCV

3 MILHOES DELAS NO BRASIL

20% DOS CASOS ESTAO DIAGNOSTICADOS

70% DOS PACIENTES DESCOBRIRAM AO ACASO

30% DESENVOL VEMO CIRROSE EM 10 ANOS

5% DESENVOL VEMO CANCER DE FIGADO

Fonte: OMS
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